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Summary
In recent years heart rate variability (HRV) and blood pres-
sure variability (BPV) have been extensively studied as pa-
rameters reflecting changes in cardiovascular autonomic
function. Autonomic dysfunction is more frequent in
hypertensives than in normotensives.
At present there are no studies focusing on the prognostic
value of HRV in hypertensives. There are no clearly defined
recommendations for use of HRV in routine practice, either.
For this reason, it is not clear whether the detection of low/
/high HRV should have any clinical implications. However,
evidence shows that HRV may have a significant predictive
value in the development of arterial hypertension.
BPV has been documented as a prognostic factor for the
development of target organ injury in hypertension and car-
diovascular mortality. The prognostic value of global blood
pressure variability (SD) and nocturnal blood pressure fall is
better documented than that of morning blood pressure
surge. The present paper provides the results of studies di-
vided into cross-sectional and prospective. Despite the
proved prognostic value, BPV is not widely used due to
a lack of recommendations on the optimal BPV indices,
reference values and limited knowledge of therapeutic
modulation of BPV. This status has been reflected in the
newest guidelines of the ESH and ESC, in which BPV was
included as a promising parameter, but still under study and
not recommended for use in clinical practice.
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Wstęp
Układ autonomiczny odgrywa znaczącą rolę w re-
gulacji ciśnienia tętniczego (BP, blood pressure) oraz
akcji serca i poprzez to jest istotnym czynnikiem pato-
fizjologicznym w rozwoju nadciśnienia tętniczego.
W wielu badaniach przeprowadzonych w populacji
chorych na nadciśnienie tętnicze potwierdzono obec-
ność zaburzonej autonomicznej kontroli akcji serca
i BP poprzez ocenę zmienności rytmu serca (HRV,
heart rate variability) [1–5] oraz zmienności ciśnienia
tętniczego (BPV, BP variability) [6–9]. Stwierdza się
zatem wzrost zainteresowania znaczeniem progno-
stycznym stosowania parametrów HRV oraz BPV
w ocenie chorych z nadciśnieniem tętniczym.
Znaczenie prognostyczne zmienności
rytmu serca w nadciśnieniu tętniczym
Parametry zmienności rytmu serca
W ostatnich latach nastąpił intensywny postęp
w badaniach nad sposobami oceny zmienności ryt-
mu serca oraz nad ich klinicznym znaczeniem [10].
Do najpowszechniej stosowanych metod analizy
HRV należą analiza czasowa oraz częstotliwościowa.
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Parametry analizy czasowej opierają się bądź na
bezpośrednich pomiarach odstępów NN (SDNN,
SDANN, SDNN index), bądź na różnicach pomię-
dzy odstępami NN (rMSSD, NN50, pNN50).
Wskaźnikiem analizy czasowej najczęściej stosowa-
nym w praktyce, a zarazem charakteryzującym się
bardzo dobrze udokumentowanym znaczeniem jest
SDNN (odchylenie standardowe od długości odstę-
pów NN), będący globalnym odzwierciedleniem
zmienności rytmu serca [10].
Z kolei analiza częstotliwościowa HRV, wykorzy-
stując transformacje Fouriera w celu określenia am-
plitudy oscylacji długości odstępu RR (czyli mocy
widma), umożliwia identyfikację poszczególnych
częstotliwości składowych mocy zmienności rytmu
serca. W uproszczeniu przyjmuje się, że oscylacje
w zakresie wysokich częstotliwości (HF, high frequ-
ency) odpowiadają rytmowi oddychania i są wskaź-
nikiem aktywności przywspółczulnej, zaś oscylacje
w zakresie niskich częstotliwości (LF, low frequen-
cy) są zależne zarówno od układu współczulnego,
jak i przywspółczulnego. Stosunek LF do HF obra-
zuje równowagę między tymi dwoma układami. Nie
są natomiast jeszcze dobrze poznane czynniki deter-
minujące moc widma w zakresie bardzo niskich czę-
stotliwości (VLF, very low frequency) [10, 11].
Zmienność rytmu serca a rozwój nadciśnienia
tętniczego
Znane są obecnie wyniki badań zarówno przekrojo-
wych, jak i prospektywnych potwierdzających, że para-
metry HRV mogą mieć istotne znaczenie predykcyjne
w odniesieniu do rozwoju nadciśnienia tętniczego.
Badania przekrojowe
Ważnym czynnikiem wpływającym na wystąpie-
nie w przyszłości nadciśnienia tętniczego jest dodat-
ni wywiad rodzinny w tym kierunku. Potwierdzono
dodatnią korelację pomiędzy rodzicami a potom-
stwem, a także istnienie zależności pomiędzy para-
mi krewnych w odniesieniu do parametrów HRV
[12, 13]. W badaniu Framingham analiza przepro-
wadzona dla 517 par rodzeństwa wykazała obecność
korelacji dla parametrów HF, LF, wskaźnika LF/HF
oraz częstości akcji serca [14]. Z kolei w Kibbutzim
Family Study udokumentowano istnienie silnych ko-
relacji dla parametrów odzwierciedlających aktyw-
ność parasympatyczną zarówno dla par rodziców
i dzieci, jak i dla par rodzeństwa [15]. W badaniach
wśród bliźniąt także potwierdzono istnienie dzie-
dziczności parametrów HRV, a zwłaszcza długości
odstępu RR oraz składowej HF [16].
Zapoczątkowało to badania nad rolą układu au-
tonomicznego na wczesnych etapach rozwoju nad-
ciśnienia tętniczego. Analizowano między innymi
zmienność rytmu serca u potomstwa osób z nadciś-
nieniem tętniczym [17]. W pracy Lopesa i wsp. [17]
wykazano, że potomkowie pacjentów ze złośliwym
nadciśnieniem tętniczym charakteryzują się wyższą
zmiennością rytmu serca w okresie dnia w porówna-
niu z potomkami osób z prawidłowym ciśnieniem
tętniczym. W innym badaniu stwierdzono, że grupa
młodych osób z prawidłowym ciśnieniem tętniczym,
których rodzice chorowali na nadciśnienie, cecho-
wała się wyższymi wartościami LF, a także wskaźni-
ka LF/HF [18]. Potwierdziło to również badanie Pit-
zalis i wsp. [19], która wykazała u młodych osób
z prawidłowym ciśnieniem upośledzenie autono-
micznej modulacji częstości akcji serca w grupie ob-
ciążonej rodzinnym występowaniem nadciśnienia
tętniczego, jednak tylko dla płci męskiej.
Istnieją także inne dane wskazujące, że pacjenci
z nadciśnieniem charakteryzują się zaburzoną równo-
wagą układu autonomicznego w porównaniu z nor-
motonikami. W części przekrojowej badania ARIC
(Atherosclerosis Risk in Communities), której celem
było wykazanie potencjalnej zależności pomiędzy
wskaźnikami HRV a występowaniem nadciśnienia
tętniczego, wykazano niższe wartości parametrów
HF i LF oraz SDNN w grupie osób z nadciśnie-
niem (zarówno leczonych, jak i nieleczonych) w po-
równaniu z osobami z prawidłowym ciśnieniem
(tab. I). Z kolei osoby z nadciśnieniem leczonym ce-
chowały niższe wartości parametru LF w porówna-
niu z chorymi z nadciśnieniem nieleczonym. Nie
stwierdzono natomiast znaczących różnic pomiędzy
grupami w odniesieniu do wskaźnika LF/HF.
Również w badaniu Framingham (tab. I) potwier-
dzono, iż parametry HRV (także z wyjątkiem wskaź-
nika LF/HF) były obniżone zarówno u mężczyzn,
jak i u kobiet z nadciśnieniem tętniczym w porów-
naniu z osobami z ciśnieniem prawidłowym. Różni-
ce te pozostały istotne po skorygowaniu ich wartości
względem czynników klinicznych (wiek, wskaźnik
masy ciała [body mass index], palenie tytoniu, spoży-
cie alkoholu) w analizie wieloczynnikowej.
Badania prospektywne
Bardziej wiarygodnych danych na temat roli HRV
w rozwoju nadciśnienia tętniczego dostarczają ba-
dania prospektywne.
Pierwszym z wielu badań dokumentujących zależ-
ność pomiędzy układem autonomicznym a rozwojem
nadciśnienia tętniczego było badanie ARIC (tab. I).
Do analizy włączono 1338 osób, zaś okres obserwacji
wynosił 3 lata. Analizę HRV dla parametrów zarówno
czasowych, jak i częstotliwościowych wykonywano na
podstawie zapisów 2-minutowych. Spośród badanych
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wyodrębniono grupę z prawidłowym ciśnieniem,
z nadciśnieniem nieleczonym oraz leczonym. Zaob-
serwowano istotną odwrotną korelację pomiędzy za-
padalnością na nadciśnienie a wyjściowymi parame-
trami HRV — zwłaszcza mocą widma w zakresie HF,
ale także LF/HF oraz SDNN, przy braku powyższe-
go związku dla wskaźnika LF.
Pomimo pewnych niedoskonałości metodologicz-
nych (krótkie zapisy 2-minutowe, stosunkowo niedługi
okres obserwacji) badanie ARIC było jednak badaniem
przełomowym, wskazującym na obniżoną wydolność
układu parasympatycznego u osób zagrożonych roz-
wojem nadciśnienia i na konieczność dalszych badań
nad rolą HRV w rozwoju nadciśnienia tętniczego.
Badanie Framingham (tab. I) było kolejnym, w któ-
rym potwierdzono, że dysregulacja układu autono-
micznego może mieć znaczenie w patogenezie nadciś-
nienia tętniczego. Do badania zakwalifikowano 1434
osoby z populacji Framingham, okres obserwacji wy-
nosił zaś 4 lata. Do analizy HRV (parametry czasowe
i częstotliwościowe) wykorzystano zapisy o długości
2 godzin. Najlepszym wskaźnikiem predykcyjnym
HRV w przewidywaniu rozwoju nadciśnienia okaza-
ła się moc widma w zakresie LF, ale wyłącznie u męż-
czyzn. Zależność ta pozostała istotna po skorygowa-
niu w stosunku do wieku, płci, BMI, spożycia alkoho-
lu, palenia tytoniu oraz wyjściowego ciśnienia skur-
czowego (SBP, systolic blood pressure) i rozkurczowe-
go (DBP, diastolic blood pressure). Co interesujące, niż-
sza moc widma LF wiązała się z wyższym przyrostem
średniego ciśnienia w badanym okresie. Spadek LF
o 1 jednostkę logarytmowaną wiązał się ze wzrostem
odpowiednio SBP i DBP o 1,95 mm Hg/0,70 mm Hg
u mężczyzn oraz o 0,83 mm Hg/0,26 mm Hg u kobiet
w ciągu 4 lat. Parametru LF nie powinno się zatem
traktować jako prostego wskaźnika aktywności współ-
czulnej, tym bardziej, że chorych z nadciśnieniem tęt-
niczym charakteryzuje wyższa aktywność współczul-
na. Brak powyższej zależności u kobiet próbuje się
natomiast wyjaśniać różnicami w wyjściowym HRV,
determinowanymi przez płeć, zmiany hormonalne to-
warzyszące nadciśnieniu pierwotnemu oraz cykliczne
zmiany HRV obserwowane u kobiet.
Znaczenie zmienności rytmu serca w przewidywa-
niu wystąpienia nadciśnienia tętniczego oceniała także
dla polskiej populacji Broda (tab. I). Spośród uczestni-
czących w programie POL-MONICA zrekrutowano
118 mężczyzn z prawidłowym ciśnieniem tętniczym
i poddano ich 5-letniej obserwacji. Ryzyko zapadalno-
ści na nadciśnienie tętnicze oceniano w analizie wielo-
czynnikowej, testując każdy parametr HRV w 2 mode-
lach, przy czym model A uwzględniał wpływ wieku,
palenia tytoniu, otyłości, spożycia alkoholu, zaś model B
dodatkowo obejmował również częstość akcji serca.
W modelu A redukcja parametrów SDNN, LF i HF
o 1 jednostkę logarytmowaną wiązała się ze zwiększo-
nym ryzykiem wystąpienia nadciśnienia tętniczego od-
powiednio o 60%, 20% i 30%, jednak istotność obser-
wowano tylko dla parametru HF. Z kolei dla wskaźni-
ka LF/HF stwierdzono odwrotną zależność — spadek
o 1 jednostkę niemianowaną wiązał się ze statystycz-
nym zmniejszeniem ryzyka wystąpienia nadciśnienia
tętniczego o 33%. Obserwowane tendencje w odniesie-
niu do parametru HF były zatem zbliżone do obserwo-
wanych w badaniu ARIC. Związek ten tracił jednak
istotność po skorygowaniu względem częstości akcji
Tabela I. Zmienność rytmu serca a rozwój nadciśnienia tętniczego
Table I. Heart rate variability as a predictor of hypertension onset
Autorzy Badanie Wiek (lata), Populacja Czas Wskaźniki HRV korelujące z rozwojem
płeć obserwacji obserwacji nadciśnienia tętniczego
Liao D. i wsp. [2] ARIC 45–64 M, K Część 3 lata Część przekrojowa badania: ØHF, LF, SDNN w nadciśnieniu
przekrojowa: Część prospektywna: odwrotna korelacja dla HF,




Singh J. i wsp. [20] Framingham 28–62 M, K Część  4 lata Część przekrojowa badania: ØSDNN, LF, HF, VLF, TP,
przekrojowa: rMSSD, pNN50 w nadciśnieniu (M, K)
n = 2042 Część prospektywna: LF u M (także po skorygowaniu
Część względem wieku, płci, BMI, spożycia alkoholu,
prospektywna: palenia tytoniu oraz wyjściowego SBP i DBP)
n = 1434
Broda G. [21] POL-MONICA 35–64 M n = 118 5 lat Model A: wzrost ryzyka zachorowalności
na nadciśnienie: ØSDNN, HF, ≠LF/HF
Model B: brak zależności
nadciśnienie tętnicze rok 2005, tom 9, nr 4
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serca w modelu B i żaden z analizowanych parame-




Jak wykazano, HRV ma istotne znaczenie pro-
gnostyczne w odniesieniu do „twardych” kryteriów
oceny badania nie tylko w populacjach wysokiego
ryzyka, ale i w populacji ogólnej. Mniejsza zmien-
ność rytmu serca wiąże się z większą śmiertelnością
po zawale serca [22, 23], w niewydolności układu
sercowo-naczyniowego [24], wśród chorych na cu-
krzycę [25]. W populacji ogólnej obniżenie parame-
trów HRV koreluje ze zwiększoną śmiertelnością
ogólną i sercowo-naczyniową oraz z większą zapa-
dalnością na choroby układu sercowo-naczyniowe-
go, jak choroba wieńcowa, zawał serca, zastoinowa
niewydolność serca, oraz z większym ryzykiem za-
grażających życiu zaburzeń rytmu [25, 26].
Jednym z ważniejszych badań oceniających znacze-
nie prognostyczne HRV było badanie Autonomic Tone
and Reflexes After Myocardial Infarction (ATRAMI) [23].
Udokumentowano w nim istotnie wyższą śmiertel-
ność sercowo-naczyniową chorych po niedawno (do
28 dni) przebytym zawale serca, u których wartość para-
metru SDNN była niższa od 70 ms. W badaniu tym
wykazano, że chorzy z niższą HRV charakteryzują się
większym ryzykiem wystąpienia utrwalonego często-
skurczu komorowego (VT, ventricular tachycardia), choć
HRV miała mniejsze znaczenie predykcyjne niż osła-
biony odruch z baroreceptorów czy obecność nieutrwa-
lonego częstoskurczu komorowego w tej populacji.
Obecnie nie ma badań koncentrujących się na zna-
czeniu prognostycznym HRV wyłącznie w populacji
z nadciśnieniem tętniczym. Zważywszy, że zaburzenia
funkcji układu autonomicznego są częstsze w tej popu-
lacji niż u osób z prawidłowym ciśnieniem [24, 25],
dane takie mogłyby wiele wnosić w tej dziedzinie.
Inną interesującą kwestią jest, czy zmiana HRV pod
wpływem leczenia przeciwnadciśnieniowego może
wpływać na rokowanie w tej grupie chorych. Odpo-
wiedź na to pytanie mogłaby dostarczyć dodatkowego
kryterium wyboru klasy leku do terapii nadciśnienia.
Zmienność rytmu serca a rokowanie
u osób w starszym wieku
W porównaniu z grupą młodszych pacjentów
inne jest znaczenie HRV u osób starszych. Choć niż-
sze parametry HRV w tej populacji mogą mieć nie-
korzystne znaczenie prognostyczne, to ma to mniejsze
znaczenie niż u młodszych osób. Natomiast wydaje
się, że u chorych starszych także zbyt wysokie wartości
HRV wiążą się ze zwiększonym ryzykiem [27]. Po-
stulowano, iż może to być odzwierciedleniem ogól-
nie mniejszej wydolności układu autonomicznego,
także w zakresie kontroli rytmu serca.
W badaniu Framingham [28] wzrost parametrów
HRV (SDNN, wskaźniki analizy częstotliwościowej)
wiązał się z wyższym ryzykiem zgonu u obu płci w wie-
ku powyżej 63 lat. Z kolei badanie Zutphen [29] prze-
prowadzone w populacji mężczyzn w starszym wieku
wykazało, że niekorzystne znaczenie prognostyczne ob-
niżonej HRV było słabiej wyrażone u osób starszych
w porównaniu z wartością prognostyczną podwyższonej
całkowitej zmienności. Niekorzystny prognostycznie
wpływ podwyższonej HRV na występowanie incyden-
tów sercowo-naczyniowych wykazano także u starszych
kobiet w badaniu The Bronx Aging Study [30]. W Rotter-
dam Study [31] w trakcie 4-letniej obserwacji wykazano,
że wśród osób w wieku powyżej 55 lat zarówno podwyż-
szenie, jak i obniżenie SDNN wiąże się ze zwiększoną
śmiertelnością z przyczyn sercowo-naczyniowych.
Z kolei w badaniu Hoorn Study [32], w którym
czas obserwacji był dłuższy i wynosił 8 lat, wykazano,
iż osoby, które zmarły w tym okresie, cechowały się
wyjściowo istotnie niższymi wartościami testów auto-
nomicznych, w tym parametrów HRV (całkowita
zmienność rytmu serca, LF oraz HF). Jednak wyka-
zano też, że upośledzona czynność układu autono-
micznego pogarszała rokowanie tylko u osób o zwięk-
szonym ryzyku, które wyjściowo w wywiadzie poda-
wały obecność nadciśnienia tętniczego, cukrzycy bądź
innej choroby układu sercowo-naczyniowego.
Zmienność rytmu serca a międzynarodowe
standardy postępowania
Obecnie nie ma jednoznacznie określonych zaleceń
odnośnie stosowania oceny HRV w praktyce klinicz-
nej. Według standardów Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardio-
logy) i Północnoamerykańskiego Towarzystwa Sty-
mulacji Serca i Elektrofizjologii (NASPE, North
American Society of Pacing  and Electrophysiology)
opublikowanych w 1996 roku [10], HRV jest niezależ-
nym wskaźnikiem prognostycznym u chorych po za-
wale serca (w przypadku powikłań arytmicznych ma
nawet przewagę nad frakcją wyrzutową lewej komory
serca). Wytyczne zwracają uwagę, że zapisy 24-godzin-
ne mają większą wartość rokowniczą niż krótkie kilku-
minutowe rejestracje. Zalecane jest stosowanie wskaź-
ników analizy czasowej, przy czym przyjmuje się, że
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wysokie ryzyko niesie ze sobą wartość SDNN < 50 ms
lub triangular index < 15.
Równocześnie jednak autorzy wytycznych zwra-
cają uwagę, że HRV w ocenie ryzyka należy rozpa-
trywać w kontekście innych wskaźników zagroże-
nia, gdyż jego wartość jako jedynego wskaźnika ro-
kowniczego jest ograniczona.
Należy także podkreślić, że chociaż od czasu opu-
blikowania w 1996 roku powyższych zaleceń wzrosła
liczba danych naukowych dotyczących HRV, wciąż
nie ma ścisłych wytycznych, jakie wskaźniki można
stosować w stratyfikacji ryzyka, a przede wszystkim
nie wiadomo, czy stwierdzenie zbyt niskiej/wysokiej
HRV powinno mieć konsekwencje terapeutyczne.
Znaczenie prognostyczne zmienności
ciśnienia tętniczego w nadciśnieniu
Parametry zmienności ciśnienia tętniczego
Obecnie istnieje wiele metod, na podstawie któ-
rych można analizować zarówno samą zmienność
ciśnienia, jak i jej poszczególne składowe. Najogól-
niej ujmując, zapisy ciśnienia tętniczego, na bazie
których można następnie obliczać zmienność, uzy-
skuje się na podstawie ciągłej bądź nieciągłej reje-
stracji wartości ciśnienia [33, 34]. Ciągłe monitoro-
wanie ciśnienia tętniczego początkowo było osiągal-
ne jedynie dzięki inwazyjnej technice wprowadze-
nia cewnika do jednej z większych tętnic obwo-
dowych. Następnie dzięki wynalezionej w latach
60. XX wieku technice Penaza możliwy stał się po-
miar ciśnienia metodą nieinwazyjną (beat-to-beat)
z palca w warunkach stacjonarnych (Finapres moni-
tor) bądź ambulatoryjnych (Portapres) [33–35].
Nie ulega wątpliwości, że znacznie więcej danych na
temat BPV dostarcza ciągłe monitorowanie ciśnienia tęt-
niczego, które jednak ze względu na koszt oraz ograni-
czone możliwości klinicznego zastosowania, pozostaje
głównym instrumentem badań naukowych. Tymcza-
sem tylko przy jego zastosowaniu możliwa jest szczegó-
łowa analiza spektrum oscylacji ciśnienia tętniczego.
I tak, w monitorowaniu ciśnienia metodą beat-to-beat
możliwa jest ocena nie tylko globalnej zmienności ciś-
nienia (odchylenie standardowe), ale również mocy
widma ciśnienia tętniczego (moc całkowita, HF, LF,
VLF, HF/LF) oraz nachylenia szybkich zmian ciśnie-
nia tętniczego (w ciągu 24-godzinnej rejestracji) [35].
Automatyczny pomiar ciśnienia tętniczego
(ABPM, ambulatory blood pressure monitoring) zali-
czany do metod nieciągłej rejestracji ciśnienia, jest
obecnie najpowszechniej stosowaną techniką pozwa-
lającą na wgląd w dynamiczne zmiany ciśnienia
w ciągu doby [33, 34]. Umożliwia ocenę zarówno
globalnej zmienności ciśnienia, jak i niektórych jej
cyklicznych komponentów związanych z rytmem ca-
łodobowym. Pomimo istotnych ograniczeń w ocenie
zmienności krótkoterminowej, zapewnia jednak
wgląd w długoterminowe wahania ciśnienia tętni-
czego oraz w znacznie prostszy i bardziej ekono-
miczny sposób niż metody ciągłej rejestracji dostar-
cza informacji na temat profilu dobowego ciśnienia.
W praktyce stosuje się ocenę globalnej zmienności
ciśnienia tętniczego, ocenę nocnego spadku ciśnie-




Do oceny zmienności ciśnienia tętniczego (BPV)
najczęściej stosuje się obliczenie odchylenia standar-
dowego (SD, standard deviation) od średnich warto-
ści ciśnienia tętniczego uzyskiwanych w ciągu
24-godzinnej rejestracji lub oddzielnie dla okresu
dnia i nocy. Wykazano, że jeśli częstość pomiarów
w ABPM jest wystarczająco duża, otrzymywane war-
tości SD nie różnią się znacząco od uzyskiwanych za
pomocą metod ciągłej rejestracji ciśnienia [36].
Przeprowadzono wiele badań, których wyniki wska-
zują na istnienie zależności pomiędzy SD z wartości
ciśnienia a uszkodzeniami narządów docelowych (ser-
ce, tętnice, nerki) w nadciśnieniu tętniczym. Zaobser-
wowano, że wzrost SD od SBP zarówno dla całej doby,
jak i okresu dnia koreluje ze wskaźnikiem masy lewej
komory serca (LVMI, left ventricular mass index)
[37, 38], grubością kompleksu intima-media (IMT,
intima-media thickness) [39], a także z mikroalbuminu-
rią [37]. Zmienność ciśnienia tętniczego oceniana po-
przez SD koreluje także z występowaniem incydentów
sercowo-naczyniowych, niezależnie od wartości ciśnie-
nia [40]. Wykazano również dodatnią korelację pomię-
dzy zmiennością ciśnienia (SD na podstawie zarówno
metody ciągłej — Portapres, jak i 24-ABPM) a wystę-
powaniem cichego niedokrwienia mózgu u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym [41].
Jednym z pionierskich badań w tej dziedzinie była
praca Paratiego i wsp. [42] oceniająca zależność po-
między zmiennością średniego ciśnienia tętniczego
(MAP, mean arterial pressure) a wielkością uszko-
dzeń narządowych w nadciśnieniu tętniczym. Wy-
kazano, że w każdym kwintylu MAP u pacjentów
z SD powyżej średniej dla badanej grupy występują
bardziej zaawansowane uszkodzenia narządowe niż
u chorych z niską BPV. Wprawdzie badanie to wy-
konano z zastosowaniem ciągłego inwazyjnego po-
miaru ciśnienia metodą Oxford, jednak jak wykaza-
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no, przy dostatecznej częstości pomiarów w ABPM
(maksymalnie co 20 min) uzyskiwane wartości BPV
z obu metod są porównywalne.
W badaniu Pressioni Arteriose Monitorate E Loro
Asso-ciazioni (PAMELA) [43] zastosowano szczególny
typ analizy BPV. Za pomocą transformacji Fouriera
podzielono całkowitą BPV na cykliczne składowe (od-
powiadające rytmowi dobowemu) i resztową składową
„chaotyczną”, pozostałą po odrzuceniu składowych cy-
klicznych. Wykazano, że tylko ta ostatnia istotnie kore-
lowała z LVMI, po skorygowaniu względem wieku,
płci i SBP z 24 h. Należy jednak pamiętać, że wartość
BPV jest bardzo uzależniona od innych czynników,
które wpływają na zaawansowanie uszkodzeń narzą-
dowych. W badaniu, które przeprowadzili Roman
i wsp. [44] stwierdzono silne korelacje odchylenia stan-
dardowego SBP i DBP w ciągu dnia i nocy zarówno
z zaawansowaniem zmian w tętnicach szyjnych, jak
i z LVMI. Jednak po uwzględnieniu w analizie wielo-
czynnikowej zmiennych zakłócających BPV (wiek,
płeć, SBP, DBP, stężenie cholesterolu, palenie tytoniu,
leczenie przeciwnadciśnieniowe) przestała ona istotnie
korelować z LVMI, natomiast dla zmian w tętnicach
szyjnych jedynie SD z pomiarów dziennych pozostało




Istnieje wiele badań dokumentujących znaczenie
prognostyczne BPV w długofalowej obserwacji, za-
równo dla uszkodzeń narządowych, jak i dla „twar-
dych” kryteriów oceny. W badaniu, które przepro-
wadzili Frattoli i wsp. (tab. II), SD od ciśnienia tęt-
niczego zarówno dla całej doby, jak i dnia oraz nocy
pozwalało przewidywać progresję uszkodzeń narzą-
dowych w nadciśnieniu. Wskaźnik masy lewej
komory po okresie obserwacji trwającym średnio
7,4 roku zależał istotnie od wyjściowej wartości BPV.
Także w tym badaniu zastosowano ciągłe monitoro-
wanie ciśnienia metodą inwazyjną (metoda Oxford).
Z kolei w obserwacji Sandera i wsp. [46] opartej na
24-godzinnej nieciągłej rejestracji ciśnienia odchylenie
standardowe SBP w ciągu dnia pozwalało przewi-
dywać progresję IMT i wystąpienie incydentów ser-
cowo-naczyniowych. U starszych pacjentów pod-
wyższone odchylenie standardowe SBP z okresu
dnia (> 15 mm Hg) wiązało się z istotnie większym
ryzykiem incydentów sercowo-naczyniowych w 3-let-
niej obserwacji. W analizie wieloczynnikowej potwier-
dzono także znaczenie odchylenia standardowego
SBP z okresu dnia jako niezależnego predyktora pro-
gresji miażdżycy w tętnicach szyjnych. Progresja
IMT była znacząco wyższa u pacjentów z podwyż-
szoną zmiennością SBP, nawet po skorygowaniu
względem innych czynników ryzyka (odpowiednia
0,11 mm/rok vs. 0,05 mm/rok, p < 0,005).
Podobnie w badaniu Ohasama [47] zwiększona
BPV (odchylenie standardowe SBP), a także HRV
(oceniana na podstawie ABPM) w ciągu dnia okazały
się niezależnymi predyktorami zgonów z przyczyn
sercowo-naczyniowych. Co więcej, współwystępowa-
nie niskiej HRV z wysoką BPV było znacznie groź-
niejsze niż występowanie każdej z tych cech z osobna.
Znaczenie prognostyczne nocnego
spadku ciśnienia tętniczego
Nie należy zapominać, że BPV to także cykliczne
zmiany ciśnienia tętniczego w ciągu doby. Najlepiej
zbadaną składową cykliczną BPV jest nocny spadek
ciśnienia. W wielu badaniach udokumentowano, iż
brak nocnego spadku ciśnienia (non-dipping), będący
zwykle wyrazem braku fizjologicznej redukcji ak-
tywności współczulnej w nocy, wiąże się z większym
nasileniem uszkodzeń narządowych i powikłań ser-
cowo-naczyniowych w nadciśnieniu [34, 48–52]
(tab. II). W badaniu Syst-Eur [49] niższy nocny spa-
dek ciśnienia wiązał się ze znamiennie wyższym ry-
zykiem incydentów sercowo-naczyniowych, zwłasz-
cza w grupie pacjentów z wysokimi wartościami SBP.
Z drugiej strony jednak także nadmierny nocny
spadek ciśnienia nie jest zjawiskiem korzystnym,
gdyż, zwłaszcza u osób w wieku podeszłym, może
zwiększać ryzyko niedokrwienia mózgu [52].
Znaczenie prognostyczne porannego
wzrostu ciśnienia tętniczego
Poranny wzrost ciśnienia jest nieco słabiej udoku-
mentowanym parametrem BPV [53]. Na podstawie ist-
nienia związku czasowego między tym zjawiskiem
a porannym szczytem występowania incydentów ser-
cowo-naczyniowych postulowano, iż oba zjawiska są
odzwierciedleniem wzmożonej aktywności współczul-
nej w godzinach porannych bądź też poranny wzrost
ciśnienia sam w sobie prowokuje te incydenty poprzez
zwiększenie obciążenia układu sercowo-naczyniowe-
go. Wykazano, że wielkość porannego wzrostu ciśnie-
nia koreluje dodatnio ze stopniem uszkodzenia narzą-
dów docelowych w nadciśnieniu tętniczym [54]. W ba-
daniu Ohasama wyższy poranny wzrost ciśnienia wią-
zał się z większym ryzykiem udaru i subklinicznych
uszkodzeń mózgu [55]. Ponadto stwierdzono, że u pa-
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Tabela II. Zmienność ciśnienia tętniczego a jego znaczenie prognostyczne w nadciśnieniu
Table II. Blood pressure variability as a prognostic factor in hypertension
Autorzy Metoda Płeć,  wiek Populacja Czas Znaczenie prognostyczne wskaźników BPV
pomiaru obserwacji
ciśnienia
Frattola A. 24-h, metoda M, K n = 73 7,4 roku ≠SD MAP powyżej średniej dla grupy: ≠LVMI
i wsp. [45] Oxford (1–13 lat)
Sander D. 24-h ABPM M, K  > 55 rż. n = 286 3,3 roku Odchylenie standardowe SBP dla okresu dnia > 15 mm Hg:
i wsp. [46] (pomiary ≠2-krotny ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych
co 15 min) i 4-krotny rozwoju miażdżycy w tętnicach szyjnych
Kikuya M. 24-h ABPM M, K  ≥ 40 rż. n = 1542 8,5 roku Liniowa zależność pomiędzy wzrostem zmienności
i wsp. [47] (pomiary ciśnienia (SD) SBP i DBP dla okresu zarówno dnia,
co 30 min) jak i nocy a śmiertelnością sercowo-naczyniową
Skojarzenie odchylenia standardowego SBP dla okresu dnia
powyżej 3. kwintyla z niską HRV (średnia — SD):
≠3,5-krotny ryzyka śmiertelności z przyczyn
sercowo-naczyniowych1
Verdecchia P. 24-h ABPM M, K n = 1392 3,2 roku Ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych
i wsp. [50] w przeliczeniu na 100 pacjentolat — 1,79 dla dippers;
4,99 dla non-dippers z nadciśnieniem w ABPM
Po korelacji (wiek, płeć, cukrzyca i LVM) ryzyko incydentów
sercowo-naczyniowych wyższe w grupie non-dippers
tylko u kobiet (> 6-krotnie)
Ohkubo T. 24-h ABPM M, K ≥ 40 rż. n = 1392 9,2 roku Mniejszy nocny spadek SBP i DBP skorelowany
i wsp. [51] (pomiary ze zwiększoną śmiertelnością sercowo-naczyniową,
co 30 min) niezależnie od 24-h wartości ciśnienia
Redukcja o 5% nocnego spadku ciśnienia SBP i DBP:
≠o 20% śmiertelności sercowo-naczyniowej
Kario K. [52] 24-h ABPM M, K  średni n = 575 41 miesięcy Częstość zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych
(pomiar wiek 71 lat (1–68 miesięcy) jak i udarów zwiększona w grupie reverse dippers
co 30 min) w porównaniu z non-dippers, dippers i extreme dippers
Zależność o kształcie litery J pomiędzy nocnym spadkiem
ciśnienia a wystąpieniem udaru (extreme dippers — 12%,
dippers — 6,1%, non-dippers — 7,6%, reverse dippers — 22%)
Staessen J. i wsp. 24-h ABPM M, K ≥ 60 rż. n = 808 11 lat Niższy nocny spadek ciśnienia skorelowany ze ≠ryzyka
Syst-Eur [49] (pomiar sercowo-naczyniowego, niezależnie od 24-h wartości
co 30 min) ciśnienia (≠o 10% wskaźnika noc/dzień wiązał się
z 1,4-krotnym wzrostem ryzyka wystąpienia końcowych
incydentów sercowo-naczyniowych)
Kario K. [55] 24-h ABPM M, K  średni n = 519 41 miesięcy Wyższy poranny wzrost ciśnienia tętniczego (> 55 mm Hg)
(pomiary wiek 72 lata (1–68 miesięcy) był czynnikiem ryzyka udaru niezależnie od 24-h BP,
co 30 min) nocnego spadku ciśnienia i wyjściowej obecności
cichego niedokrwienia mózgu
1Po skorygowaniu względem płci, wieku, leczenia przeciwnadciśnieniowego, palenia tytoniu, otyłości, hiperlipidemii, cukrzycy i chorób układu sercowo-naczyniowego oraz 24-h SBP, DBP
i częstości akcji serca
cjentów ze znacznym porannym wzrostem ciśnienia
występuje w tym okresie większa długość skorygowa-
nych odstępów QT, co, jak wiadomo, stanowi jeden
z czynników ryzyka arytmii komorowych i nagłej
śmierci sercowej u osób z nadciśnieniem tętniczym [54].
Zalecenia ESH-ESC z 2003 roku
Choć istnieją dowody, że zmienność ciśnienia ma
znaczenie prognostyczne u chorych z nadciśnieniem,
parametr ten ma wciąż istotne ograniczenia dotyczące
jego zastosowania w praktyce. Polegają one na braku
określenia najlepszych wskaźników BPV i metodolo-
gii ich obliczania, braku wartości referencyjnych czy
wreszcie ograniczonej wiedzy na temat możliwości
terapeutycznego wpływania na BPV. Pewnym kro-
kiem w kierunku uwzględniania dobowych wahań
wartości ciśnienia w praktyce klinicznej jest przestrze-
ganie zasad chronoterapii nadciśnienia tętniczego.
Służy ona między innymi temu, aby poprzez zale-
caną terapię hipotensyjną dążyć do normalizacji bądź
nadciśnienie tętnicze rok 2005, tom 9, nr 4
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Streszczenie
W ostatnich latach nastąpił wzrost liczby publikacji
dotyczących zmienności rytmu serca (HRV) oraz
zmienności ciśnienia tętniczego (BPV) jako para-
metrów odzwierciedlających modulację autono-
miczną układu sercowo-naczyniowego. Zaburzenia
funkcji układu autonomicznego są częstsze u osób
z nadciśnieniem niż u osób z prawidłowym ciśnie-
niem tętniczym.
Obecnie brak jednak badań dotyczących znaczenia
prognostycznego HRV w populacji z nadciśnieniem
tętniczym. Nie ma także jednoznacznie określonych
zaleceń dotyczących stosowania oceny HRV w ogól-
nej praktyce klinicznej i nie wiadomo, czy stwier-
dzenie zbyt niskiej/wysokiej HRV powinno mieć
konsekwencje terapeutyczne. Znane są natomiast
wyniki badań potwierdzających, że parametry HRV
mogą mieć istotne znaczenie predykcyjne w rozwoju
nadciśnienia tętniczego.
W wielu badaniach wykazano znaczenie progno-
styczne BPV w rozwoju powikłań narządowych
nadciśnienia, a także w odniesieniu do śmiertel-
ności z przyczyn sercowo-naczyniowych. Najlepiej
udokumentowane jest znaczenie prognostyczne
globalnej zmienności ciśnienia tętniczego (SD),
nocnego spadku ciśnienia, natomiast mniej — po-
rannego wzrostu ciśnienia. W artykule przedsta-
wiono rezultaty badań z uwzględnieniem podziału
na badania przekrojowe i prospektywne. Mimo wie-
lu badań potwierdzających ich znaczenie progno-
styczne, parametry BPV nie są jednak powszechnie
stosowane z uwagi na brak wytycznych dotyczą-
cych wyboru najlepszych wskaźników BPV, brak
wartości referencyjnych czy wreszcie ograniczoną
wiedzę na temat możliwości terapeutycznego wpły-
wu na BPV. Jest to widoczne w aktualnych zalece-
niach ESH i ESC, które uwzględniły BPV jako pa-
zachowania prawidłowego rytmu dobowego ciśnienia
i poprzez to pośrednio wpływać na zmniejszenie ry-
zyka incydentów sercowo-naczyniowych [56].
W zaleceniach ESH-ESC dotyczących nadciśnie-
nia tętniczego [34] stratyfikacja ryzyka sercowo-na-
czyniowego opiera się na wartościach ciśnienia oraz
obecności uszkodzeń narządowych. Wartość BPV
może w przyszłości oprócz tych dwóch predyktorów
stanowić trzecią oś uwzględnianą w stratyfikacji ry-
zyka [57]. Obecnie obowiązujące wytyczne uwzględ-
niły BPV jako obiecujący parametr, jednak wciąż po-
zostający w fazie badań naukowych i niezalecany do
stosowania w praktyce klinicznej.
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